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Syndrome cérébelleux congénital du Chat 
Similitude des lésions histologiques 
avec celles de certaines intoxications 
par Paul VALADE 
MM. G. COLLET, J. de ArnRIAGCERRA, R. FANKHAUSER et L. Van 
BoGAERT ont rapporté récemment trois observations d'hypogé­
nésie cérébelleuse du Chat, Or, en prenant connaissance de leur 
intéressant mémoire, nous avons été frappé par la similitude 
des lésions histologiques cérébelleuses, 1décrites par ces auteurs, 
avec celles que nous avons nous-même observées sur des cerve­
lets de chiens, intoxiqués d'une manière chronique par l'acide 
cyanhydrique gazeux, et nous avons pensé qu'une confrontation 
entre les deux types de lésions pourrait présenter quelque intérêt. 
* 
* * 
Et tout d'abord, il paraît intéressant de situer la place occupée 
par le Syndrome cérébelleux familial du Chat dans le cadre de 
la nosologie vétérinaire. A la vérité, cette. place est assez modeste. 
C'est RcMPF qui, en 188�, semble avoir été le premier à signaler 
cette affection. Depuis crtte observation initiale, on a relevé une 
vingtaine de relations, dont l'énumération serait fastidieuse, mais 
que nous avons colligées aux références bibliographiques pour 
ceux que la question pourrait intéresser. Le plus grand nombre 
de ces observations émanent d'àilleurs de neurologues de la 
pathologie humaine. Enfin , il est assez curieux de constater que 
c'est l'espèce féline qui est presque exclusivement atteinte, 
encol'e qu'une seule observation concernant le Veau ait été 
publiée par INNES et collaborateurs. 
Les symptômes, que nous rappellerons brièvemr,nt, consistent 
surtout en Ides troubles de l'équilibre, en station et en marche·: 
l'animal éprouve des difficultés à rester debout, il écarte ses 
membres de manière à élartrir son polygoue de sustentation 
(astasie). La démarche est nettement titubante, ébrieuse, l'animal 
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est souvent projeté de côté avec propension à la chute (ataxie 
cérébelleuse). Enfin on peut noter des mouvements anormaux 
tels que chute avec roulement en « tonneau >i par lésion du 
pédoncule cérébelleux moyen. 
Du point de vue étiologique , on peut envisager deux formes 
de syndromes cérébelleux du Chat : 
1° Le syndrome cérébelleux congénital qui est lié à un défaut 
de développement du cervelet (hypogénésie ou agénésie). 
KonozŒFF et GRUNER le oonsidèrent comme « généralement 
familial, mais jamais héréditaire ». 
2° Le syndrome cérébelleux dû à des causes d'ord�e. trauma­




Dans le mémoire de COLLET, ArnRIAGUERRA, FANKHAUSER et Van 
BoGAEB.T, les observations cliniques très complètes de ces auteurs 
leur permettent de définir un syndrome cérébelleux ainsi carac­
térisé : ataxie de la marche, tremblements d'attitude et des 
membres, dysmétrie, perte de certaines réactions de freinage, 
incoordination des mouvements. 
Les auteurs insistent sur la disposition anarchique des cellules 
Pürlânje, qui, au lieu de former des rangées régulières reposant 
sur la couche des grains, sont disséminées isolément ou par petits 
paquets, soit à l'intérieur de la couche granuleuse, soit dans la 
couche moléculaire. Les cellules de Pürkinje présentent, en outre, 
des altérations cytologiques consistant en une répartition diffuse 
de la substance tigroïde avec excentration du noyau. En outre, 
les noyaux dentelés, les noyaux du toit et les olives bulbaires 
sont le siège d'une forte réaction gliale . 
• 
•• 
Dans des expériences rapportées ailleurs, nous avons réalisé 
sur des chiens des intoxications chroniques par l'acide cyanhy­
drique gazeux au moyen de séances d'inhalation répétées d'une 
durée d'une demi-heure tous les deux jours. 
Un premier groupe de 4 chiens avait été soumis à 19 séances 
d'inhalation. Sur ces 4 chirns, 2 avaient succombé, l'un après 
76 jours ; l'autre après 77 jours. Un deuxième groupe de 4 chiens 
avait subi 14 séances d'inhalation, un chien était mort après 
34 jours. 
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Sur les chiens en expérience, on avait observé des troubles 
locomoteurs et de l'équilibration. Les premiers se traduisaient 
par de la raideur des membres, des parésies transitoires du train 
de derrière. Les seconds étaient t)rpiques : démarche titubante 
ataxique, un certain degré d'opisthotonos avec appui contre les 
parois de la chambre, les membres étant en extension, « step­
page » des membres antérieurs qui étaient projetés très haut 
en avant. 
L'examen histologique a montré qu'il existait des lésions
Fm. 1. 
Chien à intoxication chronique par CNH gazeux. - Cortex cérébelleux. Atrophie par places 
des cellules de Pürkinje. - Bielschowsky. 
cérébelleuses affectant surtout les cellules de Piirkinje. Ces 
éléments au lieu d'être, comme à Ja normale, régulièrement 
espacés à la surface. de Ja couche granuleuse des lamelJes céré­
belleuses, faisaient totalement défaut par places ou n'étaient 
représentés que par des moignons cellulaires (fig. 1). 
Sur les Nissl, la plupart des cellules de Pürkinje restaient 
souvent très faiblement colorées justifiant l'appellation imagée 
<c d'ombres » ou de cc fantômes » cellulaires. Sur un chien, les 
corps cellulaires étaient remplis de grosses vacuoles jointives 
qui repoussaient le noyau cellulaire. vers la membrane cellulaire 
(n�yau excentré) (fig. 2). 
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Cependant le système de connexions neuro-fibrillaires du 
cervelet n'était pas affecté. La méthode de BrnLscnowSKY montrait 
rn effet que les dispositifs en « corbeilles » autour des cellules de
Fm. 2. 
Altérations dégénératives par vacuolisation du cytoplasma des cellules de Pürkinjc sur des 
chiens à intoxication chronique par CNH gazeux - (flèches) - Nissl. 
Pürkinje. demeuraient intacts, il en était de même des fibres
grimpantes et des fibres moussues dans la couche granuleuse 
(fig. 3). 
Outre ces lésions cérébelleuses, il existait des lésions bulbaires
aYec atrophie des neurones composant les noyaux gris d'origine 
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des nerfs crâniens ainsi que sur les neurocytes qui parsèment la 
substance réticulée entre les corps restiformes et les olives. La 
réaction gliale était également très prononcée. 
Ces observations ne faisaient d'ailleurs que confirmer celles 
de nombreux auteurs. Dès 1919, à l'autopsie d'un homme ayant 
�uccombé à une intoxication accidentelle par inhalation d'acide 
cyanhydrique, LAMBERT, avait signalé des lésions cérébelleuses 
FIG. 3. 
Chien à intoxication chronique par CNH gazeux. - Cortex cérébelleux: conservation des fibres 
en « corbeilles • et des fibres moussues. - Bielschowsky. 
prédominantes avec nécrose et disparition des cellules de 
Pürkinje dans les hémisphères cérébelleux. 
N. FrnssINGEn, M. Duvom et G. IloumN ont publié un cas de 
syndrome cérébelleux d'origine cyanhydrique. 
MEYER (1933), HuRsT (1940), llEYMAKER, G1NzLER et .FERGusoN 
(1952), expérimentant sur des chiens, des singes intoxiqués par 
des solutions cyanurées par voies sous-cutanée ou intramuscu­
laire ont également noté la prééminence des altérations des 
celJufos de Pürkinje. 
1° Un premier point paraît donc bien acquis : il existe un 
trait histologique commun qui unit le syndrome cérébelleux du 
Chat, quelle que soit son origine, aux intoxications par l'acide 
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C)anhydrique et les produits cyanés, à savoir l'atteinte élective 
des cellules de Pürkinje. 
Dans la gamme des corps toxiques, les produits cyanés ne 
sont d'ailleurs pas les seuls à être tenus pour responsables de 
lésions cérébelleuses. C'est ainsi que les sels de plomb sont 
susceptibles de. provoquer des encéphalopathies, à forme cérébel­
leuse, sur des enfants ayant sucé des jouets en plomb ou sur des 
".lujets ayant bu une eau trop riche en sels de plomb par passage 
Jans des tuyaux de plomb (füEMONn). 
G. GUILLAIN et G. LAROCHE ont observé des troubles cérébelleux 
dus à des intoxications par le mercure et ses sels. 
Tout récemment, G. GUILLAIN, 1. BERTRAND et G onET-Gun .. LAIN 
ont décrit une dégénérescence massive des cellules de Pürkinjc 
sur un sujet ayant été atteint d'un syndrome cérébelleux pur 
à la suite d'une intoxic..<:t.tion par 1' oxyde de carbone. 
Enfin M. MosING ER a insisté sur la grande sensibilité des 
cellules de Pürkinje à toutes les formes de choc et notamment les 
choc.s toxiques. 
2° Examinant les conditions étiologiques du cas de dysgénésie 
corticale cérébelleuse qu'ils ont rapportés, G. CoLLET et ses 
collaborateurs ont retenu en dernière analyse, l'intervention 
probable d'une infection virale transplacentai:e transmise de la 
mère au fœtus, opinion basée d'une part, sur la présence de 
lésions d 'arachnoïdite avec infiltrats inflammatoires au nivenu 
des fissures de la convexité du cervelet, d'autre part, sur ce fait 
que tous les chatons de la même portée présentaient des troubles 
semblables. 
On est donc en droit de conclure que les agents toxiques 
peuvent, au même titre que les agents infectieux, donner nais­
sance à des lésions histologiques analogues avec localisation plus 
ou moins sélective sur une région donnée du névraxe. Ce fait 
paraît revêtir une réelle importance du point de ·vue de la neuro­
pathologie générale et une confirmation pourrait en être apportée 
par. la recherche systématique, au moyen d'études expérimen­
tales, du substratum neuro-pathologique de bon nombre d'intoxi­
cations s'accompagnant de troubles nerveux. 
(Centre d'études du Bouchet.) 
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Discussion 
M. LETARD. - Il est à remarquer que, dans l'observation de MM. CoLLE·r 
et collaborateurs; plusieurs jeunes animaux étnient atteints à la naissance. 
Certes, on peut penser que, durant la gestation, un même facteur toxique a 
pu atteindre plusieurs f œtus. Il s'agirait donc d'un caradèr.e cc acquis », bien 
que congénital, c'est-à-dire existant à la naissance, c'est-à-dire au sortir de 
la mère. 
Mais on peut se demander aussi s'il ne s'agirait point d.'un facteur inné, 
germinal. 
J'ai rapporté, il y a plus de quinze années, devant l'Académie, le cas d'une 
souche de Lapins atteints de troubles locomotP11rs très particuliers : soulève­
ment pendant la marche du train postérieur, Jes animaux cheminant, derrière 
en l'air, sur les pattes de devant. Ce caractère se transmet, avec une très 
grande régularité, selon Jes lois de l'hérédité mendélienne simple. Le carac­
tère est dominé. Par conséquent, l'union d'un sujet normal et d'un sujet 
anormal ne donne que des sujet::: normaux. Mais ces derniers, accouplés 
entre eux, fournissent 2D pour cent d'anormaux. Chez ces derniers, on ne 
peut évidemment invoquer un facteur toxique, puisque les parents ont tous 
les signes de la santé. Donc, sujets :inormaux ne donnent que des animaux 
anormaux, sans aucune exception. 
J'ajoute que tous lm; sujets anormaux sont frappés de cataracte au bout de 
quelques mois d'existence. 
M. MoLLARET a étudié ces animaux. Aucune lésion macroscopique ou 
microscopique n'a été mi�e en évidence chez eux. 
Je pense qu'il Rerait intéressant qu'un nouvel examen histologique des 
centres nerveux fût réalisé. 
· 
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Ces sujets mériteraient également d'être étudiés au point de vue de la 
pathologie comparée, car on a souligné, chez l'Homme, la coexistence de 
troubles locomoteurs el de troubles oculaires. 
M. VALAllE. - D'une manière générale il est à déplorer que l'histo­
pathologie nerv.euse vétérinaire n'en soit qu'à ses premiers balbutiements 
parce qu'il y a un champ immense de travail. Je suis surpris que quelqu'un 
ne s'y soit pas atluchë. Sans doute manquc-t-on de moyens; les méthodes sont 
lrès difficiles. Notamment pour ks maladies nerveuses du Chien, la maladie 
de Carré, universellement connue, je ne connais que le travail d'un sud­
américain sur l'histo-pathologie de cette maladie. An point de vue ncncux, 
tout serait à reprendre. Il en est de même chez le Cheval pour la méningo­
encéphalitc, etc. 
:M. LETARD. - Chez l'Homme, vous avez des lésions avec troubles loco­
moteurs et cataracte. 
M. VALADE. - A ce sujet vous verrez, dans la bibliographie que j'ai 
ajoutée à mon travail, un cas qui a été étudié par notre collègue M. Rom:'\, et 
qui doit remonter a 1930. 
